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Der Begriff des elektrischen Sturms
(»electrical storm®, ES) wurde in den
1990er Jahren geprigt und ist mit ei-
nem sehr hohen Mortalititsrisiko von
80-90% behaftet [1]. Mit weiterer Aus-
breitung des implantierbaren Kardiover-
ter-Defibrillators (ICD) ist die Morta-
litatsrate von ICD-Tragern 12 Monate
nach ES deutlich auf 33-54 % gesunken
[2], die Inzidenz des ES mit 10-25%
innerhalb der ersten 12-36 Monate nach
Implantation dafiir deutlich gestiegen
[3, 4]. Diese ICD-Tréger zeigen in den
nidchsten 3 Monaten eine um mehr als
5-fach erhohte Mortalitét verglichen mit
ICD-Trégern ohne ES [2]. Patienten mit
sekundirprophylaktischer ICD-Implan-
tation haben ein Risiko von 10-40 %,
Patienten mit primérprophylaktischer
Implantation dagegen nur von 4%, in
den ersten 12-26 Monaten nach Im-
plantation einen ES zu erleiden [2, 3, 5].
Die kardiale Resynchronisationstherapie
(CRT) senkt dabei in einem prospektiv-
multizentrischen italienischen Regis-
ter die Inzidenz des ES nach kardialer
Resynchronisationstherapie (CRT), ver-
glichen mit Propensity-matched-ICD-
Tragern deutlich von 11,3 auf 5,3% [6].
Betrachtet man nur die CRT-Respon-
der, zeigt kein einziger davon einen ES,
was erneut die Bedeutung des ES als
Signum malum fiir die linksventrikulare
Funktion und Prognose des Patienten
hervorhebt. Denn der ES subsummiert
weiterhin einen Zustand elektrischer
Instabilitit des Herzens, welcher sich in
wiederholten und potenziell todlichen
ventrikuldren Rhythmusstérungen von
der ventrikuldren Tachykardie (VT) bis
zum Kammerflimmern (VF) innerhalb
kurzer Zeit manifestiert [7]. Sowohl
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Elektrischer Sturm

Erkennung und Beherrschung

die 2015 ESC-Leitlinien als auch die
2017 AHA/ACC/HRS zum Manage-
ment von Patienten mit ventrikuldren
Tachykardie als auch das 2019 HRS/
EHRA/APHRS/LAHRS Experten Kon-
sensus Statement zur Katheterablation
bei ventrikuldren Arrhythmien definie-
ren den ES als >2 bzw. =3 Episoden
anhaltender ventrikuldrer Tachykardien
(VT)/Vorhoftflimmern (VF) innerhalb
von 24h [8-10]. Um als separate Episo-
de gewertet werden zu kénnen, sollten
mindestens 5min zwischen den VT-
Episoden liegen [2]. Interessanterwei-
se fordern die Leitlinien aus 2017 bei
ICD-Trégern 3 addquate ICD-Entladun-
gen, um von einem elektrischen Sturm
zu sprechen, wihrend das Konsensus
Statement aus 2019 statt ICD-Entladung
eine Intervention zur Terminierung der
ventrikuldren Rhythmusstorung fordert.
Diese Terminologie wird zum einen den
ICD-Patienten gerechter, deren Tachy-
kardie statt durch einen ICD-Kardiover-
sionsschock durch eine antitachykarde
Uberstimulation terminiert wurde, zum
anderen impliziert es auch die Moglich-
keit anderer therapeutischer Optionen
zur Terminierung der VT. Nicht ent-

Tab. 1

halten in dieser Definition des ES sind
anhaltende ,incessant® VT, die in der
Monitorzone unterhalb der Tachykar-
die-Therapiezone laufen, oder besonders
schwere Formen des ES mit VT, wel-
che nach Kardioversion innerhalb von
einem bis wenigen Sinusschligen zu-
riick in die VT springen. Schon 2007
forderte Israel deshalb eine Ausweitung
der Definition um die o.g. Punkte ([11];
B Tab. 1). Gleichzeitig warnt er aber auch
davor, repetitive VT innerhalb der ersten
Woche nach ICD-Implantation in diese
Definition aufzunehmen, da sie noch
Folgen mechanischer Irritationen nach
Sondenimplantation sein konnen. Aus
der Definition des ES ergibt sich, dass
seine Erkennung nicht immer trivial
ist. Zwar geht er haufig mit himodyna-
mischen Kompromittierungen bis zum
kardiogenen Schock einher, gelegentlich
besteht er aber auch aus nur einzelnen
VT-Clustern, die klinisch asymptoma-
tisch erscheinen und einer weniger
dringlichen Behandlung bediirfen. Im
Folgenden werden ausschliefllich Pati-
enten beschrieben, die einer dringlichen
Krankenhausbehandlung bediirfen.

Verschiedene Definitionen des elektrischen Sturms (ES)

>2 Episoden ventrikuldrer Tachykardien (VT) oder Vorhofflimmern (VF) in 24 h [3]

VT/VE-Sturm (elektrischer oder arrhythmischer Sturm): Zustand kardialer elektrischer Instabilitét,
die durch =3 anhaltende VT/VF-Episoden oder entsprechende ICD-Schocks innerhalb von 24 h

definiert sind [4]

>3 separate, anhaltende VT-Episoden in 24 h, die jeweils durch eine Invention terminiert werden

muissen [5]

3VTin 24 h. Alle entsprechend detektierten VT (behandelt mit ATP, >1 Schock oder unbehandelt
in einer VT-Monitoring-Zone, aber anhaltend, d. h. >30's gemaR Device-Speicher) sind Teil der

Definition [7]

JIncessant” VT, bald beginnende VT (nach >1 Sinuszyklus und innerhalb von 5 min) nach einer

technisch erfolgreichen Therapie [7]
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Tab.2 Risikofaktoren fiir einen elektri-
schen Sturm (ES)

Vorausgegangener ES

Herzinsuffizienz

QRS >120ms

NT pro-BNP hoch
Vermehrte rechtsventrikulare Stimulation

Niereninsuffizienz
Andmie

Behandlung und Management

Mechanismen, Ursachen und
Risikofaktoren

Der hiufigste Mechanismus des ES ist
eine monomorphe VT, ausgeldst durch
eine Zone langsamer Leitung in der
Transitionszone eines hdufig viele Jah-
re zuriickliegenden Myokardinfarkts
[6]. Nur in seltenen Fillen zeigt sich
wihrend des ES eine polymorphe VT,
welche dann hiufig einen Hinweis fir
eine kardiale Ischimie darstellt [10]. In
diesem Fall konnen die Episoden von
Kammerflimmern durch vorzeitige, sehr
kurz angekoppelte Extraschldge aus den
verletzten Purkinje-Fasern oder auch aus
dem heterogen leitenden ischamischen
oder gerade reperfundierten Myokard
stammen [8]. Zum Ausschluss dieser
reversiblen Ursache ist im Zweifelsfall
immer eine invasive Koronardiagnostik
indiziert. Eine weitere reversible Ursache
fir den ES stellt die Myokarditis dar. Ins-
besondere bei jiingeren Patienten ohne
typisches kardiovaskuldres Risikoprofil
muss auch an eine internistische System-
erkrankung wie die Sarkoidose gedacht
und diese durch MRT oder PET/CT
(Positronen-Emissions-Tomographie/

Computertomographie) abgeklirt wer-
den. Auch Elektrolytentgleisungen, wie
eine Hypokalidmie aufgrund von Di-
arrhoen, teilweise unter banalen gas-
trointestinalen Infekten oder einem
neu rezeptierten Schleifendiuretikum,
sowie Hyperkalidmien unter Nierenin-
suffizienz und Gabe von MRA kénnen
elektrische Imbalancen des Herzens bis
zum ES begiinstigen. Der ES tritt haupt-
sichlich in den Tagstunden mit einer
Grundaktivierung des sympathischen
Nervensystems und nur sehr selten in
den Nachtstunden auf. Hiufig mochte
der Patient trotz seiner Herzinsuffizienz

mit Anderen mithalten oder ,,nur heute®
noch die Gartenarbeit oder den Umzug
beenden und iiberfordert sich damit
koérperlich oder wird mit psychisch be-
lastenden Situationen konfrontiert [12].

Als Risikofaktoren fiir das Auftreten
eines elektrischen Sturms gilt ein vor-
ausgegangener ES. Ein weiterer wichti-
ger Risikofaktor ist die reduzierte systo-
lische linksventrikuldre Ejektionsfrakti-
on (LVEF), insbesondere im Zusammen-
hang mit hohem Alter und Komorbidi-
titen wie der Niereninsuffizienz. Der ES
befillt die herzinsuffizienten Patienten
im NYHA-Stadium IIT ,,die Kridnkesten
der Kranken® doppelt so héufig wie Pa-
tienten im NYHA-Stadium I und II [13]
und wird deshalb auch von einigen Auto-
ren als Zeichen eines sterbenden Herzens
gesehen [14]. Weitere Risikofaktoren fiir
das Auftreten eines ES, wie ein erhohtes
NT pro-BNP, eine Andmie, eine rechts-
ventrikuldre Stimulation und moglicher-
weise auch ein verbreiterter QRS-Kom-
plex [15], erscheinen in diesem Zusam-
menhang nur als Surrogatparameter fiir
die zugrundeliegende Herzerkrankung.
Der beste Weg, den ES zu verhindern,
besteht demnach in der frithzeitigen op-
timierten Behandlung der Herzinsuffi-
zienz einschliefSlich der CRT und der
Behandlung der Niereninsuffizienz [16].

Unterbrechung der sympathiko-
adrenergen Uberaktivierung

Der ES betrifft hiufig schwer herzinsufhi-
ziente Patienten mit hoher Komorbiditat
(B Tab. 2). Er aggraviert die Symptoma-
tik hiufig dramatisch, sodass die Ver-
schlechterung der vorbestehenden Herz-
insuffizienz eine hohe Akutmortalitdt
bedingt [17]. Die stationire Einweisung
sollte deshalb in ein Krankenhaus der
Maximalversorgung erfolgen, in welcher
alle kardiologischen und intensivme-
dizinischen Behandlungsmaglichkeiten
inklusive Expertise in der Ablation von
VT sowie dem Einsatz von Herzunter-
stiitzungssysteme und extrakorporaler
Membranoxygenierung (ECMO) vor-
handen sind. Ein ES ist fiir den Patienten
im Regelfall ein traumatisches, korper-
lich und psychisch belastendes Ereignis,
welches insbesondere bei wiederhol-
ten ICD-Kardioversionsschocks iiber
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Schmerz und Schreck zu einer weiteren
Aktivierung des sympathikoadrenergen
Systems und damit Perpetuierung des ES
fiihrt (@ Abb. 1). Wesentlich ist deshalb
eine Unterbrechung dieses Teufelskrei-
ses durch eine frithe und aggressive
Abschirmung des Patienten, wodurch
sich der ES haufig schon unterbrechen
lasst. Eine Kombination aus Midazo-
lam und Remifentanyl ermdglicht eine
psychische Abschirmung mit Anxiolyse
und Analgesie ohne himodynamische
Kompromittierung [18]. Auch der Ein-
satz des Kurzzeithypnotikums Propofol
zeigt gute Wirkung. Gelegentlich ist
dennoch sogar eine Intubationsnarkose
angezeigt. Die kardiale Abschirmung
des Patienten erfolgt primar durch die
Gabe von B-Blockern, wobei hier dem
unselektiven B-Blocker Propranolol eine
besondere Bedeutung zukommt. Die
Induzierbarkeit von Kammerflimmern
wird durch unselektive 3-Blocker, welche
gleichermaflen p1- und (2-Rezeptoren
stirker herabgesetzt als mit selekti-
ven PB1-Blockern. In herzinsuffizienten
Patienten unterdriickt Propranolol die
kardialen sympathikoadrenergen Effekte
mehr als Metoprolol, moglicherweise,
weil diese insuffizienten Herzen auch
B2-Rezeptoren exprimieren [19]. Ein
anderer Grund fiir die tiberlegene Wir-
kung des Propranolols mag in der hohen
Lipophilie liegen, welche neben der pe-
ripheren Rezeptorblockade eine aktive
Penetration in das Zentralnervensystem
(ZNS) mit Blockade von zentralen und
pragangliondren Rezeptoren ermdoglicht
[20]. Dabei erscheint eine kombinier-
te antiarrhythmische Therapie mit i.v.-
Amiodaron zur Verhinderung eines VT-
Rezidivs nach ES mit dem unselektiven
Propranolol 2,67-mal wirksamer als Me-
toprolol [21]. Andererseits gibt es auch
Berichte, wie ein auf Amiodarongabe
therapierefraktirer ES mit 120 elek-
trischen Kardioversionen mit Esmolol
(Brevibloc®) erfolgreich terminiert wer-
den konnte [22]. Besonders im Fokus
steht aktuell der ultrakurz wirksame p1-
Blocker Landiolol (Rapiblock®), welcher
255-mal selektiver fiir (-Rezeptoren,
verglichen mit f2-Rezeptoren ist, nach
1-2min Wirkung zeigt, eine Halbwerts-
zeit (HWZ) von 3-4min hat und noch
geringere negative inotrope Wirkung am



Zusammenfassung - Abstract

Herzen zeigt als die anderen B-Blocker.
Uber seinen erfolgreichen Einsatz wird
bei ES, therapierefraktir unter Klasse-
III- Antiarrhythmika, nach Infarkten und
auch bei Torsade-de-pointes-Arrhyth-
mien berichtet ([23, 24]; B Tab. 3).

Diagnostik und primare Therapie

Zeitgleich mit der Abschirmung des Pa-
tienten erfolgt die primdre Diagnostik
und Therapie, wie in @ Abb. 2 aufgefiihrt.
Ein 12-Kanal-EKG wird geschrieben, bei
ICD-Triagern der ICD ausgelesen. Das
Notfalllabor gibt Aufschluss tiber kurz-
fristig reversible Griinde fir den ES
(@ Tab. 4). Anhand der EKG-Morpho-
logie kénnen monomorphe von poly-
morphen VT unterschieden werden. Die
ICD-Abfrage ermdglicht die Unterschei-
dung in addquate oder inaddquate ICD-
Therapien bzw. einen Phantomschock.
Anhand von Notfalllabor und BGA
konnen Elektrolyte substituiert und ggf.
der Siure-Basen-Haushalt ausgeglichen
werden. Nach der priméren Diagnostik
und Therapie, welche innerhalb von Mi-
nuten abgeschlossen sein sollte, kann der
ES unter den optimierten Rahmenbe-
dingungen nun im Allgemeinen durch
elektrische Kardioversion oder interne
Defibrillation oder interne Uberstimu-
lation vorerst terminiert werden. Gibt
es im EKG Hinweise auf eine Kanalo-
pathie, sollte eine spezifische Therapie
erfolgen (siehe auch Beitrage zum Long-
QT- und Short-QT-Syndrom sowie zum
Brugada-Syndrom in dieser Ausgabe).
Handelt es sich um den seltenen
Fall einer polymorphen VT oder rezi-
divierendes VF kann dies ein Indikator
einer inkompletten Revaskularisation
sein, und eine sofortige Koronaran-
giographie zur Revaskularisation sollte
erwogen werden, wie von den europi-
ischen Leitlinien zur Revaskularisation
als Teil des Managements von Patien-
ten mit ES (Klasse Ila, C) empfohlen,
ohne die Patientengruppe, die koronar-
angiographiert werden soll, ndher zu
spezifizieren [25]. Sollte der Patient ei-
ne monomorphe VT haben, kann auch
eine nichtinvasive Koronarbildgebung,
z.B. durch ein Kardio-CT, erfolgen. Bei
Verdacht auf ES auf dem Boden eines
akuten Koronarsyndroms kann Amio-
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Zusammenfassung

Der elektrische Sturm (,electrical storm”,

ES) subsummiert in seiner Definition von

>3 anhaltenden ventrikuldren Tachykar-
dien/24 h ein weites klinisches Spektrum

an Krankheitsbildern. Im Regelfall sind es
jedoch schwer herzkranke Patienten mit
erheblicher Komorbiditdt, weshalb bei ES eine
sofortige Verlegung in ein kardiologisches
Zentrum mit multidisziplindrer Expertise
notwendig ist. Eine initiale psychische

und kardiale Abschirmung dieser durch
Tachykardien und multiple Kardioversion
traumatisierten Patienten mit Anxiolyse und
Analgosedierung sowie B-Blocker-Gabe ist
zwingend erforderlich, um den Teufelskreis
der sympathikoadrenergen Uberaktivierung
zu durchbrechen. Multiple ICD-Entladungen
als Surrogatparamter fiir den ES sind in etwa
einem Drittel der Félle inadaquat, was am
haufigsten durch pharmakologische oder
ablative Therapien von supraventrikuldren
Tachykardien (SVT) oder Optimierung der
Programmierung bei Oversensing behoben
werden kann. Doch auch nicht alle addquaten
ICD-Entladungen sind notwendig. Jede
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Elektrischer Sturm. Erkennung und Beherrschung

Entladung verschlechtert die Prognose des
Patienten und sollte, soweit hamodynamisch
mdglich, vermieden werden. Nach initialer ha-
modynamischer Stabilisierung des Patienten
mit EKG-Schreibung und paralleler Diagnostik
reversibler Ursachen des ES erfolgt die erneu-
te Terminierung durch externe oder interne
Defibrillation mit spezifischer frithelektiver
Therapie. In einigen Féllen ist auch eine
sofortige Ablation oder Revaskularisation mit
hdamodynamischen Unterstiitzungssystemen
oder als weitere Eskalationsstufe eine kardiale
sympathische Denervierung durch Ganglion-
stellatum-Blockade notwendig. Aufgrund der
schlechten Prognose nach ES ist eine weitere
dauerhafte engmaschige Uberwachung des
Patienten vorzugsweise mittels Telemedizin
wiinschenswert.

Schliisselworter

Tachykardie - Ablation - Kreislaufunter-
stiitzungssysteme - Kardiale sympathische
Denervierung - Implantierbarer-Kardiover-
ter/Defibrillator-Therapie

Abstract

The electrical storm (ES) defined as >3 sustai-
ned episodes of ventricular tachycardia within
a 24 h period comprises a wide spectrum of
clinical entities. Mostly patients suffer from
severe heart insufficiency and comorbidities
making an immediate transfer into a heart
center with multidisciplinary expertise in

the treatment of ES mandatory. As these
patients are often traumatized by ongoing
tachycardia despite multiple cardioversions,
early deep sedation and B-blockade to break
the vicious circle of sympathico-adrenergic
hyperactivation is very effective. Multiple
ICD discharges suggesting the diagnosis

of ES are inadequate in one third of cases.
Pharmacological suppression, frequency
control or ablation of supraventricular
tachycardias (SVT) help in most cases. In some
cases “oversensing” demands optimization of
ICD programming. Even so not all adequate
ICD discharges, however, are necessary. Since
every ICD discharge worsens the patient’s
prognosis, any kind of ICD discharge should

Electrical storm. Recognition and management

be prevented as far as hemodynamically
feasible. After clinical stabilization of the
patient with simultaneous acquisition of ECG
and testing for reversible causes of ES, ES
should be terminated by external or internal
cardioversion followed by urgent but elective
therapy. Some cases of ES, however, may
require immediate escalation of therapy with
emergency ablation or revascularization
sometimes with circulatory support systems.
If ES still persists, a further step in escalation
may be taken by cardiac sympathetic
denervation. Due to the poor prognosis of
patients after ES, close monitoring of the
patient, preferably with telemedicine, is
indicated.

Keywords

Tachycardia - Ablation - Circulatory support
systems - Cardiac sympathetic denervation -
Implantable cardioverter—defibrillator
therapy
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Sedierung !!!

» Anxiolyse

»Analgesie

»Sedierung

» Ggf. Intubationsnarkose

daron gegeben werden, wahrend andere
Antiarrhythmika wie Procainamid, Fle-
cainid, Propafenon und Ajmalin nicht
empfohlen werden [8]. Besonders bei
gleichzeitiger Ischimie und fehlendem
Ansprechen auf Amiodaron kann in
der Akutphase des ES auch Lidocain
gegeben werden (@Tab. 3; [26]). Bei
monomorphen VT ohne gleichzeitiger
Ischimie kann neben Amiodaron iv.
alternativ auch Ajmalin iv. eingesetzt
werden [27]. Auch wenn die Substanz
in den internationalen Leitlinien nicht
aufgefithrt wird, da die i.v.-Applikation
in den meisten europdischen Lindern
und den USA keine Zulassung besitzt
und eine zu schnelle Injektion zur elek-
tromechanischen Entkopplung fiihren
kann, stellt sie doch aufgrund eigener
klinischer Erfahrungen den Joker in
der Behandlung unaufhorlicher VT dar
(B Abb. 3).

In jedem Fall sollte eine sehr kurzfris-
tige elektive VT-Ablation, idealerweise
nach himodynamischer Rekompensati-
on des Patienten erfolgen. Da die Kathe-
terablation neben einer Substratmodifi-
kation gelegentlich auch multiple Trigger
fir VT und VF eliminieren muss, ist sie
hiufig komplex, anspruchsvoll und lang-
wierig und erfolgt deshalb idealerweise
elektiv wihrend des Tages.

ICD-Entladung

Elektrischer
Sturm

1l

Stress

» B-Blocker

Adrenerger Tonus l

» Ganglion-stellatum-Blockade

» Thorakale Epiduralanasthesie

Korperlicher
und
psychischer
Stress

Weiterfiihrende Therapie

Sollte auch unter allen primér durchge-
fiuhrten Mafinahmen bei einer mono-
morphen VT der ES nicht terminierbar
sein, muss eine notfallmiflige Ablation
erfolgen. Die Autoren fithren diese bei
Patienten mit deutlich eingeschrinkter
systolischer linksventrikuldren Funktion
(LVF) und himodynamischer Kompro-
mittierung gerne unter zirkulatorischem
Support einer schnell im linken Ventri-
kel zu positionierenden Impella®-Pumpe
durch (B Abb. 4). Diese ist problemlos mit
dem elektroanatomischen Mapping-Sys-
tem von Abbot (NaVX®) und Biosense-
Webster (Carto®) zu benutzen, wihrend
die hochfrequent laufende Mikroaxial-
pumpe beim Mappingsystem von Boston
Scientific (Rhythmia®) zu Interferenzen
fihren kann. Die Behandlung des ES
mit einem Unterstiitzungssystem gibt
die Sicherheit, dass der Patient auch bei
laufender VT ein ausreichende Herz-
kreislaufminutenvolumen erreicht. Des
Weiteren kann auch unter VT gemappt
werden, und es kénnen Stimulationsma-
nover durchgefithrt werden. Eine Reihe
von Arbeiten bestitigen, dass ein ha-
modynamisches Unterstiitzungssystem
wihrend des ES die himodynamische
Kompromittierung des Patienten ver-
hindert. Da die Unterstiitzungssysteme
zumeist bei Patienten mit der niedrigs-
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Abb. 1 « Zusammenhang
zwischen elektrischem
Sturm (ES) und sympathi-
koadrenerger Aktivierung
als Teufelskreis, welcher
durch Anxiolyse, Analgose-
dierung und pharmakolo-
gischeundinterventionelle
Reduktion des adrenergen
Tomus durchbrochen
werden kann

ten LVEF und der hochsten NYHA-
Klassifikation eingesetzt werden, exis-
tieren jedoch keine randomisierten oder
gematchten Untersuchungen, welche die
Uberlegenheit des himodynamischen
Supports fiir die Langzeitprognose zei-
gen [28]. Auch wenn sich der Patient
nicht mehr im ES befindet, kommt es
bei etwa 11 % der Patienten mit narben-
bedingten VT und Ablation zur akuten
hémodynamischen =~ Dekompensation,
welche auch mit einem erhhten post-
interventionellen Mortalitétsrisiko von
50% vs. 11% (p<0,001) im Follow-
up von 21+7 Monaten assoziiert ist.
Santangeli et al. haben diesbeziiglich
einen Risikoscore (PAAINESD) entwi-
ckelt ([29]; @ Tab. 5). Sollte es auch nach
Ablation zu ES-Rezidiven kommen, soll-
te die interventionelle Beeinflussung des
sympathikoadrenergen Nervensystems
durch kardiale sympathische Denerva-
tion (CSD) zur Behandlung des ES in
Betracht gezogen werden. Auch hier
scheint mehr besser zu wirken: So zeigte
sich in einem multizentrischen Register
mit 121 Patienten mit therapierefrakta-
rer VT oder VT-Sturm eine 1-Jahres-
Freiheit von Tod, Herztransplantation,
VT und ICD-Schock von 50% vs. 58 %
nach linksseitiger bzw. beidseitiger CSD
[30].



Tab.3 Medikamente wahrend des elektrischen Sturms (ES)

Analgesie und Anxiolyse
Midazolam
Remifentanyl

2,5-5mgi.v. (Bolus)
0,06-0,12 pug/kgKG/min

Propofol 50mg IV (Bolus)
Infusion: 100 pg/kgKG/min
B-Blocker
Propranolol Bolus: 0,15 mg/kgKG i.v. Giber 10 min
40 mg p.o. 4-mal/Tag fiir 48 h
10-40 mg p.o. 3- bis 4-mal/Tag
Metoprolol Bolus: 5 mgi.v. alle 5 min bis zu 3-mal
Fraktioniert p.o. bis zu 200 mg/Tag
Esmolol Bolus: 0,5mg/kgKG i.v. liber T min
Infusion: 0,05 mg/kgKG/min
Landiolol Bolus: 100 ug/kgKG tiber 1 min

Infusion: 10 bis 40 pg/kgKG/min

Antiarrhythmische Therapie
Amiodaron

Bolus 150 mg i.v. tiber 10 min (wiederholen bis zum Durchbruch der

VT maximal 2,2gin 24 h)
Kontinuierliche Infusion 1 mg/min fiir 6 h, dann 0,5 mg/min fiir 18 h

Lidocain bei pulsloser
VF/VT oder
ischamiebedingtem ES

bis zu 3 mg/kg

Ajmalin bei
unaufhorlicher VT und
fehlender Ischamie

| VT ventrikuldre Tachykardie, VF Vorhofflimmern

Bolus 1,0-1,5 mg/kgKG i.v., Wiederholung mit 0,5-0,75 mg/kgKG i.v.

Infusion: 1-4 mg/min (Beginn mit 0,5 mg/min)
Bolus 25-50 mg i.v. liber 10-20 min
Infusion: 1 mg/kgKG/h (max. 300 mg/12 h)

Besonderheiten bei ICD-Patienten

Wird ein Patient mit rezidivierenden
Schockabgaben stationédr eingewiesen,
zeigt sich in einem Drittel (25-35 %) aller
Fille, dass die ICD-Therapien inaddquat
sind [31]. Hier muss schnellstmog-
lich eine Deaktivierung des ICD durch
Programmierung oder bei fehlender
Programmiermdoglichkeit durch Mag-
netauflage erfolgen. Da die Prognose
des Patienten nicht nur durch adiquate,
sondern auch durch inadidquate Schocks
deutlich verschlechtert wird, muss alles
daran gesetzt werden, diese inaddquaten
Schocks zu reduzieren [32]. Am hiu-
figsten treten inaddquate Schocks durch
Sinustachykardien,  supraventrikuldre
Tachykardien (SVT) oder Vorhoftlim-
mern (VF) mit schneller ventrikularer
Antwort auf. Fiir die SVT ist die Ablation
meist das Mittel der Wahl. Das VF kann
unter Einleitung oder Modifizierung
einer suffizienten Rezidivprophylaxe
kardiovertiert werden. Wenn man sich

fir den Rhythmuserhalt entscheidet, ist
hiufig auch eine Vorhofflimmerablati-
on indiziert. Bei 2-Kammer-ICD sollte
die individuelle Anpassung der SVT-
Diskriminatoren optimiert werden. Bei
allen ICD ist zu bedenken, dass nicht
jede addquate Therapie auch notwendig
ist und dass durch Beschrinkung auf ei-
ne Zone mit ausschliefllicher Detektion
sehr schneller VT oder VF und durch
die Verlingerung des Detektionsinter-
valls das ICD-Schock-Risiko deutlich
vermindert werden kann [33]. Bei per-
manentem Vorhofflimmern kann bei
nichtausreichender  Frequenzregulari-
sierung, insbesondere bei Patienten mit
CRT-D-System, eine AV-Knoten-Abla-
tion diskutiert werden, um eine 100 %ige
biventrikuldre Stimulation zu ermogli-
chen. Seltenere Griinde fiir inaddquate
Therapien sind die Fehldetektion von
»far-field“ atrialen Elektrogrammen [34],
das Doppeltzihlen von sehr breiten QRS-
Komplexen sowie das Oversensing von
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Tab.4 Ursachen fiir einen elektrischen
Sturm (ES)

Psychischer Stress oder kérperliche Uberforde-
rung

Koronarischdmie

Elektrolyt-Imbalancen:

Hypokaliamie (Cave: Diarrhden, neue Schlei-
fendiuretika)

Hyperkaliamie (Niereninsuffizienz)
Hypomagnesiamie

Hyperkalzamie

Myokarditis

Systemische Erkrankungen mit kardialer
Beteiligung, Sarkoidose

Hyperthyreose

Medikamentennebenwirkungen (erworbenes
Long-QT-Syndrom)

T-Wellen oder Zwerchfellpotenzialen
[35].

Zeigen die gespeicherten Elektro-
gramme statt einer Tachykardie ein
hoherfrequentes elektrisches Rauschen,
enthiillt eine griindliche Anamnese nicht
selten Artefakte, welche durch Heim-
werkergerdte oder elektrische Mobel
hervorgerufen werden. Hier kann das
Problem durch Vermeidung der Situa-
tionen oder in seltenen Fillen durch eine
Modifikation der Sondenempfindlich-
keit behoben werden.

Findet man in Abfrage und Anam-
nese keine Auffilligkeiten, muss auch
ein Phantomschock in Betracht gezogen
werden. Dieser vom Patienten verspiirte
Schock ohne klinisches Korrelat tritt vor-
zugsweise bei Patienten auf, welche zuvor
durch einen ICD-Sturm ein posttrauma-
tisches Stress-Syndrom entwickelt haben
[36]. Hier bedarf es einer einfithlsamen
Bestitigung und Versicherung, dass es
sich im vorliegenden Fall nicht um einen
ICD-Schock gehandelt hat. Gelegentlich
kann eine psychosomatische oder auch
psychiatrische Therapie notwendig wer-
den.

Nachsorge

Patienten mit {iberlebtem ES zihlten
schon vor dem ES zu den Krinkesten
der Kranken. Durch den ES hat sich
ihre Prognose weiter verschlechtert. Um
sie auf dem schmalen Grat der kom-
pensierten Herzinsuffizienz zu halten,
ist ein Telemonitoring empfehlenswert,



Schwerpunkt

Elektrischer Sturm (ES)

Einweisung/Verlegung in ein kardiologisches Zentrum

Abkldarung sekundare VT-Ursache/Analgesie/Anxiolyse VT-Diagnostik/Therapie

Entsprechende Akuttherapie:
Elektrolyt-, pH-Entgleisung,

12 Kanal EKG ICD Auslesung
Koronarischiamie,
Systemerkrankungen,
Kanalopathien

Monomorphe/Polymorphe VT | —| Adaquat || || Phantom

Beruhigung/

TERMINIERUNG des ES
(AA Gabe, Uberstimulation, EKV)

Psych. Therapie

Erfolglos | | Erfolgreich DEAKTIVIERUNG DER TACHY-THERAPIE
l l I ODER MAGNETAUFLAGE
= VOR WEITERER DIAGNOSTIK =
Notfallmassige Ablation Elektive Ablation
mit Herzunterstiitzungssystem ggf. mit Herzunterstiitzungssystem l
(je nach PAAINESD-Score) Oversensing Elektrisches
Rauschen/
M M " Sondendefekt
Erfolglos | | Erfolgreich

Sympathiko-adrenerge/

Programmierung optimieren ggf.
Ganglion-stellatum-Blockade

SVT-Therapie Sondenrevision

Kurzfristige Uberwachung auf Intensiv-Station bzw. VT-Unit / Langfristige Uberwachung mittels ICD-Kontrolle (idealerweise telemedizinisch)

Abb. 2 A Vorgehen bei elektrischem Sturm (ES). AA Antiarrhythmika, EKV Elektrische Kardioversion, SVT supraventrikuldre
Tachykardie

14°,HF 68 HF/min

120 |- B
~3h SR
Ablation- Post
100 . Window Ablation
80 - ===
i) 0 o’
60 -
40| VT Storm ‘ Ajmaline on = No VT Storm | | Ajmaline off = VT Storm again |
20:00:00 (19.03.2015) 02:00:00 08:00:00 (20.03.2015) 14:00:00

Abb. 3 A 62-jahriger Patient (ischamische Kardiomyopathie, linksventrikulére Ejektionsfraktion [LVEF] 22 %) mit unaufhorli-
chermonomorpherventrikuldrer Tachykardie (V7), therapierefraktar unter Amiodaron und B-Blocker, mit priméarerfolgreicher
Katheterablation (keine Induzierbarkeit mit 3 Extrastimuli). Friihrezidiv 6 h nach Ablation, Suppression der Tachykardie unter
Ajmalin-Perfusor, erfolgreiche Reablation am ndchsten Morgen (hiernach keine Induzierbarkeit mit 4 Extrastimuli). SR Sinus-
rhythmus, RR Blutdruck, RV rechtsventrikular, AV atrioventrikular
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‘ Schwerpunkt

Tab.5 PAAINESD-Score

PAAINESD-Score-Risiko fiir hamodynamische Dekompensation unter

VT-Ablation

Pulmonary disease (chronisch-obstruktive Lungenerkrankung) COPD

Age (Alter) >60 Jahre
Allgemeinandsthesie

Ischamische Kardiomyopathie
NYHA-Klasse IlI/IV

Ejektionsfraktion <25 %

Sturm (elektrischer Sturm)

Diabetes mellitus

<10 Punkte um 2%, >17 Punkte >24 %

Punkte

w U1 W o O A W W

um langsame VT vor Dekompensati-
on zu detektieren und auch sonstige
Verschlechterungen der Vitalparameter
frithzeitig zu erkennen, sodass entspre-
chende pharmakologische Mafinahmen
ergriffen werden konnen.

Fazit fiir die Praxis

== Der elektrische Sturm ist definiert
als =3 anhaltende ventrikuldre
Tachykardien in 24 h.

== Multimorbide Patienten haben ein
besonderes hohes Risiko fiir einen ES,
daher ist grundsatzlich eine sofortige
Verlegung in ein kardiologisches
Zentrum mit multidisziplinarer
Expertise erforderlich.

== Der hdufigste Mechanismus des ES ist
eine monomorphe VT.

== Risikofaktoren fiir einen elektrischen
Sturm sind ein zuvor iiberlebter
ES sowie eine systolische LVEF,
insbesondere im Zusammenhang mit
hohem Alter und Komorbiditaten wie
Niereninsuffizienz.

== Die friihzeitige Erkennung des ES so-
wie die schnellstmogliche Einleitung
der optimalen Therapie sind fiir das
Uberleben der Patienten essenziell.

== Nicht alle addquaten ICD-Schocks
sind auch notwendig. Da inadaquate
und addquate ICD-Schocks die Pro-
gnose des Patienten verschlechtern,
sollten alle ICD-Einstellungen mit
dem Ziel maglichst seltener Schock-
abgaben programmiert werden.

== Bei liberlebtem ES sollte eine engma-
schige Kontrolle mittels Telemonito-
ring erfolgen.
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